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Resumen
Introducción: la enfermedad periodontal y la enfermedad aterosclerótica presentan altas tasas de 
prevalencia a nivel mundial, con una asociación a una respuesta inflamatoria crónica, además de 
múltiples factores de riesgo en común. Está definido que el tratamiento periodontal mejora los pro-
cesos inflamatorios locales en los tejidos de soporte del diente y mejora así la respuesta inflamatoria 
local, por lo que se ha sugerido un posible impacto sistémico en diferentes enfermedades como, por 
ejemplo, las cardiovasculares, la artritis y los efectos adversos del embarazo, entre otras. Existe amplia 
evidencia que considera como factor de riesgo independiente la presencia de enfermedad periodontal 
en las enfermedades ateroscleróticas, pero existe reciente evidencia de estudios clínicos que observen 
el efecto del tratamiento periodontal.
Propósito: conocer la evidencia relevante que existe sobre el efecto del tratamiento periodontal en 
pacientes con enfermedad aterosclerótica en el periodo 2005-2016. 
Método: se realizó una búsqueda en inglés y español en las bases de datos Pubmed, Embase y Lilacs, 
en las que se utilizaron los distractores “periodontal disease”, “periodontal diseases treatment”, “athe-
rosclerosis”, periodontitis”, “enfermedad periodonta” y “aterosclerosis”. 
Resultados: se encontraron 14 artículos que evidenciaron una relación significativa en la efectividad 
del tratamiento periodontal relacionándolos con los niveles plasmáticos o con marcadores inflamato-
rios tales como proteína c-reactiva e il-6, entre otros, y una respuesta favorable en la función endo-
telial; se encontró evidencia con un tiempo mayor a seis meses posteriores a la terapia periodontal. 
Conclusión: los resultados enfatizan la efectividad y la necesidad del diagnóstico y del tratamiento 
periodontal en los pacientes con aterosclerosis, a fin de disminuir sus factores de riesgo.
Palabras clave: aterosclerosis, enfermedad periodontal, periodontitis, tratamiento periodontal.
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The effect of periodontal treatment in patients 
with atherosclerotic disease: Subject review
Abstract
Introduction: Periodontal disease and atherosclerotic disease have high prevalence rates worldwide. They 
are also associated to chronic inflammatory response, in addition to presenting multiple risk factors in com-
mon. Since it has been determined that periodontal treatment improves local inflammatory processes in the 
tooth’s supporting tissues and therefore aids local inflammatory response, a possible systemic impact has 
been suggested in different illnesses such as, for example, cardiovascular diseases, arthritis and adverse 
effects of pregnancy, among others. There is ample evidence that considers the presence of periodontal 
disease in atherosclerotic diseases as an independent risk factor, but recent evidences from clinical studies 
identify the effects of periodontal treatment in specific cases.
Purpose: To acknowledge existing relevant evidence about the effect of periodontal treatment in patients 
with atherosclerotic disease between 2005 and 2016.
Method: Research was conducted in English and Spanish in PubMed, Embase and Lilacs databases. The 
keywords employed were: “periodontal disease”, “periodontal diseases treatment”, “atherosclerosis”, “pe-
riodontitis”, and “periodontal disease.” 
Results: Fourteen articles were found that showed a significant relationship in the effectiveness of perio-
dontal treatment with plasma levels or inflammatory markers such as C-reactive protein and IL-6, among 
others, and a favorable response in endothelial function. The evidence found had a time-lapse greater than 
six months after periodontal treatment.
Conclusion: Results emphasize the effectiveness and urge of diagnosis and periodontal treatment in patients 
with atherosclerosis, in order to reduce their risk factors.
Keywords: atherosclerosis, periodontal disease, periodontitis, periodontal treatment.
Efeito do tratamento periodontal em pacientes 
com aterosclerose: revisão do assunto
Resumo
Introdução: as doenças periodontal e aterosclerótica apresentam altas taxas de prevalência em todo o 
mundo, associadas com uma resposta inflamatória crônica, além de múltiplos fatores de risco em comum. 
O tratamento periodontal melhora os processos inflamatórios locais nos tecidos de sustentação do dente e, 
assim, melhora a resposta inflamatória local. Por essa razão, tem sido sugerido um possível impacto sistê-
mico em diferentes doenças, por exemplo, as cardiovasculares, a artrite, os efeitos adversos da gravidez, 
entre outras. Há bastante evidência que considera a presença de doença periodontal como um fator de 
risco independente em doenças ateroscleróticas. Também há evidências recentes de estudos clínicos que 
observam o efeito do tratamento periodontal.
Objetivo: conhecer as evidências relevantes que existem sobre o efeito do tratamento periodontal em pa-
cientes com aterosclerose no período 2005-2016.
Método: a pesquisa foi conduzida em inglês e espanhol nos bancos de dados Pubmed, Embase e Lilacs, 
onde foram utilizados os descritores “periodontal disease”, “periodontal diseases treatment”, “atherosclero-
sis”, periodontitis”, “enfermedad periodonta” e “aterosclerosis”.
Resultados: encontraram-se 14 artigos que evidenciaram uma efetividade significativa do tratamento pe-
riodontal em relação com os níveis plasmáticos ou os marcadores inflamatórios (como proteína C reativa e 
il- 6, entre outros), e uma resposta favorável na função endotelial. As evidências foram encontradas mais 
de seis meses após da terapia periodontal.
Conclusão: os resultados enfatizam a eficácia e a necessidade do diagnóstico e o tratamento periodontal em 
pacientes com aterosclerose, com o objetivo de reduzir os fatores de risco.
Palavras-chave: aterosclerose, doença periodontal, periodontite, tratamento periodontal.
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I. Introducción
Las enfermedades cardiovasculares (ecv) presen-
tan una alta tasa de morbilidad y mortalidad en 
la mayoría de los países. Según la Organización 
Mundial de las Salud (oms) [1], en el 2012 se pre-
sentaron 17,5 millones de muertes relacionadas 
con esta enfermedad, y se le atribuye el 31% de las 
muertes a nivel mundial. En Colombia, según la 
información del Instituto Nacional de Salud (ins), 
en el periodo comprendido entre 1998 y el 2011 se 
registraron 628  630 muertes por ecv, de manera 
que causaron el 23,5% del total de todas las muer-
tes [2-4]; se considera que cada año representan 
una mayor proporción del total de las muertes en 
Colombia [5-7].
La aterosclerosis es una de las enfermedades de 
origen cardiovascular asociada a varios factores de 
riesgo anatomofisiológicos y del comportamiento, 
entre los cuales se incluyen cambios del perfil lipí-
dico en suero, hipertensión arterial, diabetes, obe-
sidad, sedentarismo, edad y género. Se caracteriza 
por la formación de placas ateroscleróticas e invo-
lucra plaquetas, células endoteliales, macrófagos y 
células musculares lisas [8].
Su etiología se asoció recientemente a nuevos 
factores como, por ejemplo, la presencia de infec-
ciones, después de observar en estudios experi-
mentales su capacidad de iniciar o exacerbar la 
aterosclerosis [9]. A partir de esta asociación a infec-
ciones se sugirió que la presencia de enfermedad 
periodontal (ep) en los pacientes con aterosclerosis 
podría tener alguna asociación por ser considerada 
una enfermedad infecciosa-crónica [10].
La ep presenta una etiología multifactorial 
asociada con la presencia de placa bacteriana (bio-
película microbiana), la cual a su vez la conforman 
más de 500 especies de bacterias [11], de modo que 
al progresar genera una respuesta inmune caracte-
rizada por producir un proceso inflamatorio a nivel 
local y sistémico [12], con capacidad de producir en 
sus estadios más avanzados la pérdida irreversible 
de los tejidos de soporte del diente como, por ejem-
plo, el tejido conectivo y el tejido óseo [13]. La ep 
presenta altas tasas de prevalencia y se considera 
un problema significativo de salud pública [14]. En 
Colombia, según el último informe del Ministerio 
de Salud, se registra una prevalencia del 61,8%, con 
mayor frecuencia en las mujeres (42,59%) en com-
paración con los hombres (33,59%) [15]. 
Las enfermedades cardiovasculares y la enfer-
medad periodontal tienen en común que son enfer-
medades inflamatorias multifactoriales, pero a su 
vez con muchos factores de confusión compartidos 
como, por ejemplo, el hábito del cigarrillo, la obe-
sidad y la diabetes [8]. Su relación se ha sugerido 
a partir del impacto que puede producir la enfer-
medad periodontal con una respuesta inflamatoria 
a nivel local que afecta sitios distantes, porque en 
razón a la presencia de los periodontopáticos —que 
son bacterias gramnegativas en el surco gingival o 
bolsa periodontal y en el epitelio subgingival infla-
mado y ulcerado— permite, por vía hematógena, la 
propagación de estos microorganismos o sus pro-
ductos, lo cual a partir de una disbiosis puede cau-
sar un efecto sistémico [16]. 
Existe amplia evidencia de la presencia de 
enfermedad periodontal en pacientes con enfer-
medad cardiovascular, pero la investigación más 
importante se considera a partir del efecto del tra-
tamiento periodontal en diferentes enfermedades 
cardiovasculares (p. ej. la aterosclerosis), si se tiene 
en cuenta la heterogeneidad de factores cáusales de 
la ecv. En la mayoría de las investigaciones se ha pre-
sentado significancia, pero también se reporta en 
otros que no es tan fuerte. Recientemente aumentó 
la evidencia de asociación o plausibilidad y el tra-
tamiento periodontal en pacientes en relación con 
la enfermedad aterosclerótica; se observó el com-
portamiento de mediadores inflamatorios comu-
nes y han llegado a sugerir considerarlos un factor 
de riesgo independiente para la aterosclerosis. 
II. Métodos
A. Alcance
El propósito de esta revisión es conocer la evidencia 
que existe sobre el efecto del tratamiento periodon-
tal en pacientes con enfermedad aterosclerótica. La 
pregunta se centró en lo siguiente: ¿Qué evidencia 
existe con respecto al efecto del tratamiento perio-
dontal en los parámetros clínicos o los marcadores 
relacionados con la aterosclerosis?
B. Criterios de inclusión
Se incluyeron estudios de tipo transversal, casos 
y controles, ensayos controlados aleatorizados y 
ensayos clínicos controlados, en los cuales en el 
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titulo incluyeran las palabras claves en inglés y 
español, y en un periodo de 10 años con fechas de 
publicación del 2005 hasta el 2016.
C. Búsqueda y selección
Se realizó una búsqueda sistemática en la base de 
datos de Medline-Pubmed, Embase y Lilacs. Los 
distractores en inglés fueron “periodontal disease”, 
“periodontal disease treatment “, “atherosclerosis” 
y “periodontitis”; en español “aterosclerosis” y “tra-
tamiento periodontal”. Se encontraron en principio 
285 artículos. Al revisar el contenido y excluir los 
repetidos en las diferentes bases de datos se esco-
gieron solo los que hacían referencia al efecto de 
realizar tratamiento periodontal en pacientes con 
enfermedad aterosclerótica; así, se redujo a 61 artí-
culos, y al aplicar el criterio de inclusión de ensayos 
clínicos, casos y controles y transversales prospec-
tivos se redujo a 14 artículos (véase la figura 1).
III. Discusión
Desde 1989 se sugirió la posible relación de ecv y ep 
[17]. En los últimos 15 años la realización de múlti-
ples estudios epidemiológicos de tipo prospectivo, 
casos y controles, de intervención y trasversales, se 
han realizado con el fin de determinar la relación 
que existe entre estas dos enfermedades. A finales 
de la década de los noventa del siglo xx el hallazgo 
de microorganismos periodontopáticos en la placa 
ateroesclerótica dio inicio a estudios experimen-
tales y en cultivos celulares, los cuales se encami-
naron a determinar los mecanismos fisiológicos y 
patológicos en los que estas producían en el desa-
rrollo y la ruptura del ateroma [18]. 
Se ha reportado el vínculo entre el nivel de 
salud periodontal de personas asintomáticas con 
los índices de morbimortalidad cardiovascular, en 
un seguimiento de 14 años en el que se observó que 
las personas con periodontitis crónica severa pre-
sentaron un 25% más de riesgo de accidentes car-
diovasculares (acv) con relación a los individuos 
sin enfermedad periodontal. Este es más alto en 
hombres menores de 50 años, población en la que 
la tasa aumentó a un 70% de riesgo de presentar un 
evento cardiovascular [19]. 
Se ha encontrado la presencia de diferen-
tes microorganismos periodontopáticos como E. 
corrodens, P. gingivalis y P. intermedia en célu-
las endoteliales y de músculo liso [1, 20], en arte-
rias carótidas de pacientes con ateroesclerosis, así 
como en los sitios de apoptosis, ulceración de la 
Artículos identicados
Base de datos
Pubmed (245) - Embase (18) - Lilacs (22)
n = 285
Revisión artículos repetidos
Revisión criterios de inclusión
n = 245
Revisión de contenido
Tratamiento periodontal y 
aterosclerosis
n = 61
Se seleccionan según estudio:
Ensayos clínicos - casos y 
controles-transversales
Estudios incluidos
n = 14
Se excluyen por contenido
Efecto de tto periodontal-aterosclerosis
n = 47
Figura 1.  Flujograma de selección de la literatura
Fuente: elaboración propia
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placa ateroesclerótica y trombosis [21-22]. Además, 
se ha identificado por medio de técnicas molecula-
res de reacción en cadena de la polimerasa (pcr) en 
muestras de placa ateromatosa carotidea la presen-
cia de, por lo menos, uno de los microorganismos 
periodontopáticos en el 44% de muestras de placa 
ateromatosa [23].
La relación entre procesos infecciosos e infla-
matorios crónicos y la patogénesis de la ateroesclero-
sis (at), a causa de la presencia de microorganismos 
infecciosos que promueven una respuesta inflama-
toria y contribuyen al inicio y la progresión de la 
enfermedad se encuentra definida con claridad. Se 
ha sugerido que no todos los pacientes con at se 
asocian siempre a factores de riesgo establecidos 
tales como el tabaquismo, la hiperlipidemia y la 
hipertensión arterial, entre otros, por lo que se ha 
empezado a tener en cuenta la presencia de algún 
proceso infeccioso en estos pacientes [24, 25].
Se ha determinado que la ep y la at presen-
tan factores de riesgo en común, entre los cuales se 
encuentran ser adulto mayor, el sexo masculino, el 
hábito de fumar y la presencia de diabetes; es fac-
tible que dicha similitud de la ep y los factores de 
riesgo explique el porqué de los resultados obser-
vados por varios autores [26]. The Atherosclerosis 
Risk in Communities Study (aric) instauró la 
interrelación de la ep —por ser una infección cró-
nica— con otros factores de riesgo para cardiopa-
tía coronaria; existen reportes de una clara relación 
con el grosor de capa íntima-media en la carótida 
de estos pacientes [27]. 
Numerosos estudios soportan la asociación 
epidemiológica con enfermedades ateroscleróticas 
como, por ejemplo, el infarto del miocardio. Estos 
estudios se han considerado en revisiones sistemá-
ticas y metaanálisis [28-29]. La mayoría de revisio-
nes concluyen que la asociación entre la enfermedad 
periodontal y la enfermedad aterosclerótica es via-
ble, y se ha observado que es más fuerte en sujetos 
masculinos menores de 65 años [30-32].
En relación con los microorganismos perio-
dontopáticos se ha reportado la capacidad que 
tienen de afectar de forma directa a las células epi-
teliales [33], a las células endoteliales [34] y a los 
fibroblastos gingivales [35]. Además, presentan 
mecanismos que evaden la defensa del huésped, 
de manera que permiten una diseminación de los 
microorganismos o de sus productos al torrente 
sanguineo. Una vez en la célula, las bacterias 
también pueden estimular la autofagia, proceso 
mediante el cual bacterias o desechos celulares se 
degradan dentro de ella. En at se ha sugerido que si 
se da una alteración en este proceso de autofagia, la 
respuesta podría afectar las placas ateroscleróticas 
presentes y a través de vías proinflamatorias contri-
buir a inestabilidad en la placa [36]. 
En relación con los mecanismos aterogénicos 
se ha observa que la P. gingivalis genera un aumento 
en la expresión de moléculas de adhesión endotelial 
(icam-1, vcam-1, e selectina y p selectina) [37]. En 
células endoteliales se asocian a un aumento en la 
expresión de la proteína quimiotáctica de monoci-
tos (mcp-1) y aumenta a su vez la il-8 [38]. 
En estudios clínicos prospectivos y retros-
pectivos se ha observado que en los pacientes con 
enfermedad periodontal puede aumentar el riesgo 
de padecer enfermedad cardiovascular en un 20%, 
aunque se ha reportado un riesgo relativo menor 
cuantitativamente asociado a los factores de con-
fusión [39, 40]. 
En el 2012 la Academia Americana del Cora- 
zón reportó que estudios de tipo observacional, 
aunque eran de gran importancia, no eran sufi-
cientes para establecer la asociación entre ep y at. 
Existe evidencia por la cual se ha demostrado que 
la enfermedad periodontal actúa como un factor de 
riesgo totalmente independiente [2, 41, 42]. 
Por ser una infección polimicrobiana la ep, se 
ha sugerido estudiar la presencia y el comporta-
miento de microorganismos diferentes a el P. gingi-
valis, como, por ejemplo, el T. denticola, el cual ya 
ha reportado un alto potencial de participación en 
pacientes con aterogenesis [43].
Existen estudios con muestras considerables 
que, de alguna forma, se relacionan con la presen-
cia de ep y ecva (véase la tabla 1).
Según evidencia se ha establecido que si la 
inflamación es un factor de riesgo en la at y hay pre-
sencia de ep, se podría aumentar el riesgo asocián-
dolo al mecanismo de la adhesión de los monocitos 
a células endoteliales por la presencia de infeccio-
nes periodontales, lo que ocasiona una apoptosis de 
las células endoteliales infectadas [53]. 
Reciente investigación en Colombia reportó 
una asociación positiva de ep con síndrome meta-
bólico, el cual por ocasionar disfunción endotelial 
capilar y obstrucción se relaciona con enfermedad 
cardiovascular y, al controlarlo, se podría minimi-
zar el compromiso cardiovascular [54].
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Autor y año N Presencia de ep/ecv
Lafaurie et al. 2011 [44] 42 23/42
Chrysanthakopoulos et al. 2013 [45] 2912 2,312/448
Figueredo et al. 2013 [46] 73 37/56
Mohammad A. et al. 2014 [47] 317 317/317
Kiyak et al. 2014 v [48] 201 186/49
Contreras A. et al. 2014 [49] 44 28/44
Alves G et al. 2015 (50) 18 18/18
Occzo et al. 2015 [51] 91 47/91
Persson et al. 2016 [52] 156 153/78
Tabla 1. Estudios de presencia de ep y ecv
Fuente: elaboración propia
Tabla 2. Artículos Relación tp y ecva
Autor n Observación Resultado
Seinost G. 2005 [56] 61 Casos: pcs [30] /Control: sanos [31]. 
tp terapia mecánica y farmacológica.
Tiempo: tres meses de seguimiento. 
Evaluación función endotelial.
Efecto de tp Invirtió la disfun-
ción endotelial.
8% casos/control 5,7%.
Elter J. R. 2006 [57] 22 pc moderada a severa.
T. Periodontal : full mouth.
Observación: función endotelial y marcadores séricos 
inflamatorios. proteína c reactiva sérica (crp) e inter-
leucina 6 (il-6)/niiveles séricos totales/colesterol de 
lipoproteínas de alta densidad Tiempo.
Tiempo: 1 inicial y 1 mes postto.
Diferencia significativos en 
profundidad de bolsa/dilatación 
mediada por flujo 8,6% a 10,2%, 
y la il6 sérica 1,6 pg/ml a 1,1 
pg/ml. Disminución de pcr en 
suero 2,4 mg/l a 1,4 mg/l.
Blum A. 2007 [58] 32 Control: 10 sanos/casos: 22 pcs.
tp Convencional.
Observación: función endotelial medida durante el flujo.
Tiempo: tres meses (13 asistieron).
Disminución con diferencia 
significativa.
4,12 vs. 16,60. 
3 Mes: 4,12 vs. 11,12 (p = 0,007).
Tonetti 2007 [59] 120 Control: 59 pcs con tpc/casos: 61tpi.
Observación: función endotelial, medición del diámetro 
de la arteria braquial durante el flujo (fmd)/biomarcado-
res inflamatorios/marcadores coagulación y activación 
endotelial.
Tiempo: pretto-1, siete, 30, 60 y 180 días posteriores al 
tratamiento periodontal.
24 horas: fmd menor en el grupo 
tpi que en el grupo de tpc: dife-
rencia absoluta de 1,4%, intervalo 
de confianza del 95% [ic], 0,5 a 
2,3, p = 0,002) a corto plazo, y 
seis meses posteriores a la terapia.
Higashi Y. 2008 [64] N1: 52 
N2: 64 2
n1: pc sin otros fr cv.
n2: pcen hta (28 hombres y 10 mujeres,) sin pc.
Observación: medición de flujo sanguíneo.
Proteína c-reactiva e il 6 aumen-
to en grupo pc.
Terminado tp disminución de 
proteína c-reactiva 2,3mg/l a 1,3 
mg/l, y la interleucina-6 2,7 pg/
ml a 1,7 pg/ml.
Higashi Y. 2009 [65] 101 pc: 48/ sin pc 54/tpc.
Observación: flujo sanguíneo se midió por pletismogra-
fía de strain gauge.
tp redujo las concentraciones 
séricas de proteína c reactiva de 
2,7 a 1,8 mg/l (P <0,05) y la Il 6 
de 2,6 a 1,6 mg/lp <0,05).
(continúa)
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Autor n Observación Resultado
Vidal et al. 2009 [66] 22 Casos: 11 tpc/control: 11 tp realizado tres meses post.
Observación: datos periodontales demográficos y clíni-
cos, il-6, pcr y fibrinógeno al inicio y final del estudio 
(tres meses).
tp redujo significativamente los 
niveles de fibrinógeno (p = 0,03), 
pcr (p = 0,005) e il-6 (p = 0,03) 
en sangre.
Li et al., 2011 [61] 50 pcm y pcs 
Casos: 25 pcs y pcm con tp inmediato.
Control: 25 tp a los tres meses. 
Observación: evaluación del cpc y la función endotelial 
periférica inicial, y tres meses posteriores al tratamiento 
con citometría de flujo y tonometría arterial periférica.
Resultados neutros sobre la 
función endotelial.
cd34 (+) disminución de forma 
significativa en el grupo tratado. 
Cifra relacionada en sitios con 
sangrado al sondaje y bp perio-
dontales mayores a 4 mm.
López et al. 2011 [4] 108 Controles: 53 sin ep pero con historia y tto. periodontal. 
Casos: 55 con ep y sin historia de tto periodontal.
Observación: medición grosor de la íntima y media 
(gimc) de las arterias carótida, pcr-r, leucocitos.
Aumento de pc-r en periodonti-
tis estadísticamente significativo 
(3,28 ± 2,89 2,15 ± 3,04 0,052).
Aumento de leucocitos (7,16 ± 
1,61 5,70 ± 1,29 0,0001).
Aumento gimc mayor en casos 
(0,775 ± 0,268 mm, rango 0,48 
a 1,03).
Kamil et al. 2011 [62] 36 Control: 18 tp posterior/caso: 18 tp inmediata.
Observación: marcadores inflamatorios sistémicos, 
proteína c reactiva (crp) y perfil lipídico al inicio y tres 
meses posteriores a la terapia periodontal.
Reducción pcr correlacionada de 
forma significativa, lineal y direc-
ta con reducción de ipb, ig y los 
sitios bp + 7 mm. (Coeficiente de 
correlación de Pearson = 0,746, 
0,425 y 0,621, respectivamente)
López et al. 2012 [60] 165 Casos: 82 control pb rar, amoxicilina y metronidazol.
Control: 83 control pb, raspaje y medicamentos placebo. 
Observación: fr Colesterol, ls, glucosa, imc, pc-r y 
concentraciones de fibrinógeno. 
Tiempo: inicio y cada tres meses hasta llegar a los 12 
meses después del tratamiento.
Disminución pc-r en pacientes 
con tto. periodontal.
N = 9(p = 0,024)/ n = 1 2 (p = 
0,001).
Bokhari et al. 2012 [63] 246 Casos: 161 higiene oral y tpc/control: 85.
Observación: niveles séricos de pc-r, reducciones en 
fibrinógeno y glóbulos blancos. 
Tiempo: inicio y dos meses posteriores al tratamiento.
Reducción de 38% en el grupo 
de intervención y en el grupo 
control aumentó un 4%.
itt reducción significativa (v2 = 
4,381, p = 0,036) - Riesgo absolu-
to del 12,5%.
Kapellas 2014 [67] 273 pcs. Caso: 169 tp full mouth/Control 104 sin tp.
Observación: cambios del grosor de la íntima-media de 
la carótida, y la velocidad de la onda de pulso.
Tiempo: tres y 12 meses.
Disminución significativamente 
después de 12 meses en el grupo 
intervención (reducción media = 
-0,023 [intervalo de confianza del 
95% ic}, -0,038 a -0,008] mm).
Aumento en el grupo control 
(aumento medio = 0,002 [95% ci, 
-0,017 a 0,022] mm).
Toregeani et al. 2016 [68] 44 Control: 23 higiene oral.
Caso: 21 pcm y pcs, higiene oral y tpc.
Observación: efectos sobre el grosor intima media caro-
tidea (cimt) y la expresión de marcadores relacionados 
con la aterosclerosis, evaluación periodontal.
Tiempo: inicio, seis meses y 12 meses.
Disminución significativa en el 
cimt en los primeros seis meses 
(p <0,05).
(viene)
pcm: periodontitis crónica moderada; pcs: periodontitis crónica severa; pb: placa bacteriana; fr: factor riesgo; ig: índice gingiva; 
bp: bolsa periodontal; pc-r: proteína c reactiva; ls: lipoproteína serica; hta: hipertensión arterial; tp: tratamiento periodontal;  
tpc: tratamiento periodontal convencional; fdm: medición diámetro flujo; cv: cardiovascular; imc: índice de masa corporal;  
etg: grupo de tratamiento experimental; itt: intención de tratar.
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La revisión hace un claro énfasis en la asocia-
ción de la ep con el aumento en la respuesta infla-
matoria sistémica y, por tanto, podría sugerirse 
que, en pacientes con at, al realizar tratamiento 
periodontal, podría asociarse de manera significa-
tiva con los efectos en el endotelio vascular.
Seinost et al., en el 2005 [56], evidenciaron que 
la dilatación mediada por flujo antes de realizar el 
tratamiento periodontal fue significativamente 
menor en pacientes con periodontitis en relación 
con los sujetos control, y sugerían que el trata-
miento de la periodontitis (tp) podría contribuir a 
invertir la disfunción endotelial [57]. Asimismo, el 
estudio de Elter [57] en el 2006 demostró que la fun-
ción endotelial, medida por la dilatación mediada 
por flujo de la arteria braquial, se asoció con la eli-
minación de la enfermedad periodontal. Por otra 
parte, Blum et al. en el 2007 concluyeron que el tra-
tamiento de la periodontitis se veía reflejado en un 
mejoramiento de la función endotelial, y sugirieron 
que podría ser una ayuda preventiva importante en 
estos pacientes de at [58]. 
Tonetti et al. [59] en el 2007 observaron que 
una buena salud oral se asociaba con una mejor 
función endotelial y que esto se mantuvo cons-
tante incluso seis meses después del tratamiento. 
López et al., en el 2012 (60), reportaron que estos 
mismos beneficios se evidencian hasta nueve meses 
después del tratamiento en pacientes con síndrome 
metabólico.
Por otra parte, Li et al., en el 2011, determina-
ron que el tratamiento de la periodontitis presenta 
resultados neutros sobre la función endotelial, aun-
que disminuye de forma significativa el recuento de 
células cd34 circulantes, la cual es una célula pro-
genitora endotelial circulante [61]. 
Otros estudios también han reportado un 
cambio favorable después del tratamiento de la 
enfermedad periodontal, tal como lo evidenciaron 
Kamil W. et al. en el 2011, pues al realizar la terapia 
periodontal no quirúrgica se asoció con una reduc-
ción significativa en el nivel sérico de pcr [62]. Esto 
mismo se observó en los resultados de Bokhari et 
al. en el 2012, quienes concluyeron también que el 
tratamiento periodontal disminuía de forma signi-
ficativa no solo los niveles sistémicos de proteína c 
reactiva, sino del fibrinógeno y los glóbulos blan-
cos [73]. Asimismo, se ha evidenciado una res-
puesta favorable en los niveles de la il-6 sérica; 
los estudios de Bokhari [57], Higashi et al. y Vidal 
(64-66) reportaron que después del tratamiento 
periodontal disminuían de forma notable las con-
centraciones de proteína c-reactiva y la interleu-
cina-6, los cuales son marcadores proinflamatorios 
y precursores para enfermedad aterosclerótica.
Los estudios de Kapella et al. [67] y, recien-
temente, el de Toregeani et al. [68] dieron como 
resultado un efecto favorable en el grosor de la ínti-
ma-media en la carótida después de realizado el 
tratamiento periodontal con seguimiento de seis y 
dos meses en el grupo de intervención.
IV. Conclusiones
Existen múltiples estudios epidemiológicos que 
han encontrado la ep como un factor de riesgo 
independiente en ecv, a partir del concepto según 
el cual la infección local puede afectar mediadores 
inflamatorios locales sistémicos en enfermedades 
como, por ejemplo, la aterosclerosis, y en las com-
plicaciones coronarias.
Por otra parte, la ep y las ecv comparten fac-
tores de riesgo tales como el cigarrillo, el estrés y la 
edad, entre otros. Sin embargo, a pesar de la lite-
ratura revisada, la mayoría de los 14 estudios pre-
sentan resultados favorables en los cuales se sugiere 
que la enfermedad periodontal puede asociarse con 
la at porque al realizar el tratamiento y restablecer 
la salud periodontal mejoraron la mayoría de mar-
cadores inflamatorios. 
No obstante, es necesario ampliar el número 
de estudios clínicos y los tamaños de muestras con 
un seguimiento mayor a un año (lo que refleja la 
mayoría de los estudios). 
Con esta revisión se evidenciaron los estu-
dios en los que se evalúa la relación entre el trata-
miento periodontal (tp) y la respuesta favorable en 
los índices de los factores de riesgo para ateroscle-
rosis; en su mayoría se reporta que el tp los reduce 
y al mejorar los niveles plasmáticos de marcado-
res inflamatoriostales como crp, il-6, trombóticos 
y los metabólicos, además de una respuesta favora-
ble en la función endotelial.
El tiempo de observación reporta entre seis 
meses a un año con resultados favorables.
Podemos pensar que los resultados enfatizan 
la efectividad y la necesidad del diagnóstico y el tra-
tamiento periodontal en los pacientes con ateros-
clerosis, a fin de disminuir sus factores de riesgo.
Más que responder la pregunta de si la ep se 
asocia o no a la aterosclerosis, es más importante 
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evaluar si la ep y sus patógenos pueden impactar el 
estado sistémico de estos pacientes. Aunque alguna 
evidencia científica reporta que la ep actúa como 
un factor de riesgo independiente y biológicamente 
plausible, además de contar con el apoyo de la 
Asociación Americana de Cardiología se requiere 
más evidencia de ensayos clínicos que examinen 
el efecto de las intervenciones a largo plazo y en 
poblaciones más grandes. 
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